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Резюме. У статті висвітлено сучасні уявлення про 
герпесвірусні інфекції, спричинені вірусами герпесу 
людини 6-го та 7-го типів. Проаналізовано результати 
досліджень щодо поширеності цих інфекцій, шляхів 
зараження, варіантів клінічного перебігу та можливос-
тей їх етіологічної діагностики й лікування. Акцентова-
но увагу на необхідності подальшого спрямування зу-
силь науковців на вивчення даної патології. 
Ключові слова: вірус герпесу 6-го типу, вірус 
герпесу 7-го типу, імунодефіцит, лімфопроліферативні 
захворювання. 
Герпесвірусні інфекції є чи не найбільш по-
ширеною інфекційною патологією людини. Гер-
песвіруси уражають практично всі органи і систе-
ми організму людини і можуть призводити до 
суттєвих порушень стану здоров'я. Захворюван-
ня, спричинені цими вірусами, за спектром кліні-
чних проявів не поступаються жодному іншому 
захворюванню і стійко посідають друге місце в 
структурі летальності від інфекційних хвороб. Це 
визначає не лише медичну, а й соціальну значу-
щість цієї патології.  
Відомо біля 100 представників родини гер-
песвірусів, із яких лише вісім патогенні для лю-
дини. Причому патогенні для людини герпесвіру-
си 6-го (HHV-6) та 7-го (HHV-7) типів були від-
криті відносно недавно – наприкінці минулого 
століття. Зважаючи на здатність цих вірусів ви-
кликати захворювання з екзантемою, їх почасти 
називають розеоловірусами (Roseolovirus). Обид-
ва віруси та захворювання, з якими вони асоцію-
ються, ще недостатньо вивчені і наразі є об'єктом 
інтенсивного дослідження [12, 19, 30]. 
Підсумки вивчення HHV-6 були підведені на 
V Міжнародній конференції, яка відбулася у 2006 
році в Барселоні (Іспанія), де підкреслено необ-
хідність подальшої інтенсифікації досліджень 
цього вірусу, зважаючи на його надзвичайно ви-
соку поширеність, а також уточнення ролі в пато-
логії ряду тяжких захворювань нервової системи, 
а саме енцефалітів, множинного склерозу, синд-
рому хронічної втоми (СХВ) та епілепсії [24]. 
Сероепідеміологічні дослідження, проведені 
в різних країнах світу, свідчать про убіквітар-
ність HHV-6 та існування двох антигенних варіа-
нтів  HHV-6 А та HHV-6 В [15,  35]. Встановле-
но їх високий тропізм in vitro до лімфоцитарних, 
нервових і дендритних клітин ЦНС. Вірус репро-
дукується у багатьох клітинних культурах різно-
го походження. У середньому репродуктивний 
цикл HHV-6 продовжується чотири – п’ять днів з 
утворенням синцитію і внутрішньоплазматичних 
і внутрішньоядерних включень. На 5-10-й день 
відбувається деструкція та лізис майже всіх інфі-
кованих клітин [3]. 
Первинне інфікування HHV-6, як правило, 
відбувається в дитячому віці, у більшості випад-
ків до двох-трьох років життя [6]. У США та 
Японії набута HHV-6-інфекція виявляється в бі-
льшості дітей віком 6-18 місяців [5]. Можливо, 
діти інфікуються контактним шляхом від дорос-
лих, носіїв HHV-6, однак не виключається реалі-
зації й інших шляхів передачі вірусу [2]. У краї-
нах Європи виявлення антитіл до HHV-6 у дорос-
лих сягає майже 100 % [26]. Персистування 
HHV-6 після первинного інфікування відбуваєть-
ся в крові, дихальному секреті, сечі та інших фі-
зіологічних секретах із подальшим формуванням 
нестерильного пожиттєвого імунітету.  
Первинне інфікування HHV-6 немовлят та 
дітей до трьох років частіше клінічно проявляєть-
ся гарячкою, діарею і екзантемою (roseola 
infantum). Рідше первинна інфекція, спричинена 
цим вірусом, може викликати фебрильні судоми 
та енцефаліт [36]. У дорослих із нескомпромето-
ваною імунною системою первинна HHV-6-
інфекція рідко проходить із наявністю клінічної 
симптоматики, однак, в окремих випадках, може 
маніфестувати у вигляді мононуклеозоподібного 
синдрому з гарячкою, лімфаденопатією, гепати-
том та енцефалітом.  
Наразі до захворювань, асоційованих із пер-
винною HHV-6-інфекцією, відносяться: синдром 
хронічної втоми (міалгічний енцефаломієліт), 
раптова екзантема в новонароджених та старших 
дітей (roseola infantum exantema subitum), інфек-
ційний мононуклеоз у підлітків і дорослих, не 
пов'язаний з EBV-інфекцією, гістіоцитарний нек-
ротичний лімфаденіт (Kikuchi's lymphadenitis) [9]. 
Подібно до інших герпесвірусів, HHV-6 мо-
же тривалий час перебувати в латентному стані і, 
за певних умов, час від часу активуватися. Реак-
тивація HHV-6 частіше спостерігається у хворих 
з імуносупресією чи імунодефіцитом (особи із 
фізичним, аліментарним, алкогольним чи нарко-
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тичним виснаженням, хворі на туберкульоз, сис-
темні захворювання сполучної тканини, злоякісні 
новоутворення, ВІЛ-інфіковані, пацієнти, які три-
вало отримують імунодепресанти, цитостатики, 
глюкокортикоїди тощо) [1]. Реактивація персис-
тувальної HHV-6-інфекції може супроводжуватися 
різноманітними клінічними проявами залежно від 
локалізації патологічного процесу: головний мозок, 
легені, серце, нирки, шлунково-кишковий тракт. В 
осіб з ослабленим імунітетом реактивація HHV-6 
призводить до більш тяжкого ураження органів і 
систем [21]. У таких пацієнтів внаслідок 
реактивації вірусу можуть розвиватися гепатит, 
ідіопатична пневмонія, пригнічення функцій 
кісткового мозку, енцефаліт, гарячка, висипка, 
відторгнення трансплантата та ін. [10, 27, 33].  
В окремих випадках, ураження HHV-6 внут-
рішніх органів та мозку може призвести до інва-
лідності і навіть смерті [19, 34]. У 2003 році Y.L. 
Chang, M.E. Parker описали випадок блискавич-
ного міокардиту та гепатиту, асоційованих із 
HHV-6, в імунокомпетентного чоловіка. Пацієнт 
помер на 3-й день захворювання від серцевої 
аритмії. При розтині виявлено дрібновогнищевий 
міокардит з гранулематозною та моноцитарною 
інфільтрацією, некротизуючий артеріїт коронар-
них артерій та блискавичний гепатит зі стеатозом 
і некрозом. Методом ПЛР у зразках тканини сер-
ця, печінки та легенів виявлено ДНК HHV-6 [31].  
Загалом захворювання, асоційовані з персис-
тувальною HHV-6-інфекцією, поділяються на лім-
фопроліферативні (імунодефіцит, лімфаденопатія, 
поліклональна лімфопроліферація) та злоякісні 
лімфоми (неходжкінська лімфома, периферична 
Т-клітинна лейкемія, В-клітинна лімфома, дерма-
топатична лімфаденопатія, хвороба Ходжкіна, 
синусоїдальна В-клітинна лімфома, плеоморфна 
Т-клітинна лімфома). Зростаюче число дослі-
джень показує, що реактивація HHV-6 може віді-
гравати певну роль у прогресуванні хронічних 
неврологічних захворювань, таких, як розсіяний 
склероз, епілепсія і синдром хронічної втоми [29].  
HHV-6 пов'язують не лише з різними лімфо-
проліферативними і імуносупресивними захво-
рюваннями, раптовою екзантемою новонародже-
них та деякими захворюваннями ЦНС, але й зі 
злоякісними новоутвореннями та автоімунною 
патологією. У ВІЛ-інфікованих пацієнтів HHV-6-
інфекція впливає на інтенсивність реплікації ві-
русу імунодефіциту людини і прискорює прогре-
сування хвороби. 
Діагноз HHV-6-інфекції встановлюється на 
підставі результатів мікроскопічних (електронна 
та люмінісцентна мікроскопія), вірусологічних 
(виділення вірусу в культурі клітин), імунологіч-
них (імуноферментного аналізу, імуноблотингу, 
імунопреципітації, реакції нейтралізації та ін.), 
молекулярно-біологічних (полімеразної ланцюго-
вої реакції (ПЛР, ЗТ-ПЛР), дот-гібридизації) ме-
тодів дослідження [18, 23, 32]. 
Антитіла до HHV-7 виявляються в 95 % до-
рослого населення. Більша частина (75 %) людей 
вперше інфікується цим вірусом так само, як і 
HHV-6 у дитячому віці. Первинне зараження, як 
правило, відбувається у дітей віком від двох до 
п’яти років [20, 25, 28]. Набута HHV-7-інфекція 
рідко виникає в перші місяці життя, що зумовлю-
ється наявністю в дитини специфічного природ-
ного пасивного імунітету. 
Шляхи зараження HHV-7-інфекцією вивчені 
недостатньо. Є дані про виділення HHV-7 зі сли-
ни, секретів статевих органів, грудного молока та 
ліквору інфікованих осіб, а також про його пер-
систенцію в Т-лімфоцитах, що доводить можли-
вість передачі інфекції повітряно-краплинним та 
гемотрансфузійним шляхами [8].  
На сьогодні немає чітких доказів прямої уча-
сті HHV-7 у розвитку будь-якого захворювання, 
але цей вірус може бути ко-фактором у розвитку 
HHV-6-асоційованих патологічних станів, а та-
кож імунодефіцитів, спричинених іншими чинни-
ками. Доведено взаємозв'язок HHV-7 із раптовою 
екзантемою і рецидивною екзантемою в дітей 
старшого віку [4]. Генетичний матеріал HHV-7 
виявляється в біопсійних зразках легеневої тка-
нини імунокомпетентних пацієнтів із клінічно-
рентгенологічною картиною пневмоніту [22]. 
Разом із інфікованими клітинами крові HHV-7 
здатний проникати в центральну нервову систе-
му, де найчастіше циркулює в неактивному стані, 
проте при зниженні противірусного імунітету або 
за наявності іншої активної вірусної інфекції мо-
же реактивуватися і викликати запальні захворю-
вання ЦНС [28].  
У дітей захворювання центральної нервової 
системи, асоційовані з HHV-7, частіше проявля-
ються судомами на тлі гарячки, рідше спостеріга-
ються менінгеальні та енцефалопатичні симпто-
ми [17]. У дорослих активна HHV-7-інфекція 
може переходити у вигляді енцефаліту, менінгое-
нцефаліту, специфічного невриту лицьового нер-
ва і СХВ [20].  
Як самостійне захворювання, СХВ вперше 
був виділений у 1988 р. Центром із контролю 
захворювань (The Centers for Disease Control  
CDC, Атланта, США). Причиною цього стало 
раптове збільшення числа хворих зі скаргами на 
постійну втомлюваність, яка супроводжувалася 
низкою соматичних і психологічних симптомів, 
які виникали без видимої причини [14]. З часом 
були виділені діагностичні ознаки СХВ: немоти-
вована слабкість, постійна втомлюваність, зни-
ження працездатності; порушення сну, вранці  
почуття розбитості; тривалий субфебрилітет про-
тягом шести місяців; збільшення лімфатичних 
вузлів (шийних, потиличних, пахвових); знижен-
ня пам'яті, уваги; швидка немотивована втрата 
маси тіла; зниження апетиту; відсутність інших 
захворювань зі схожими симптомами [13]. Діаг-
ноз СХВ встановлюється за наявністю кількох із 
наведених симптомів, якщо вони утримуються 
впродовж півроку і більше. Разом із цим необхід-
но зазначити, що діагноз СХВ встановлюється 
після повного обстеження пацієнта та виключен-
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ня ВІЛ-інфекції, онкологічних захворювань, за-
хворювань крові, нервових і психічних хвороб 
тощо.  
Реактивація HHV-7 зазвичай поєднується з 
активізацією HHV-6 чи цитомегаловіруса (CMV) 
[7]. Захворювання, асоційовані з HHV-7, частіше 
проходять подібно до інфекції, викликаної EBV. 
У таких осіб спостерігався мононуклеозоподіб-
ний синдром, гепатит, енцефаліт, СХВ. Однак 
роль HHV-7 у розвитку патології людини при 
його взаємодії з іншими вірусами герпесу досте-
менно не встановлена. Цікавим є і те, що реакти-
вація HHV-7 у ВІЛ-інфікованих осіб не супрово-
джується зростанням концентрації ВІЛ у плазмі 
крові [16]. 
Для виділення та ідентифікації HHV-7 вико-
ристовують вірусологічний метод (посів матеріа-
лу на культуру мононуклеарів периферичної кро-
ві), методи непрямої імунофлуоресценції, елект-
ронної мікроскопії, молекулярної гібридизації та 
сиквенс-аналізу ДНК. 
Доступним і надійним матеріалом для вияв-
лення збудника є ліквор [17]. У лікворі пацієнтів, 
інфікованих HHV-7, неактивний вірус знаходить-
ся всередині лімфоцитів, але в разі його актива-
ції/реактивації в центральній нервовій системі 
фрагменти ДНК вірусу виявляються як у клітин-
ному осаді, так і позаклітинно. У клітинному оса-
ді, одержаному з ліквору, генетичний матеріал 
HHV-7 виявляється з однаковою частотою як в 
осіб із симптомами різних неврологічних захво-
рювань, так і в здорових осіб. На противагу цьо-
му в безклітинній частині ліквору здорових осіб 
фрагменти ДНК HHV-7 не виявляються взагалі, 
тоді як в осіб із неврологічною симптоматикою – 
виявляються з частотою від 8,8 до 14 % [25]. То-
му виявлення фрагментів ДНК HHV-7 у безклі-
тинній частині ліквору можна вважати беззапере-
чним доказом активної HHV-7-інфекції централь-
ної нервової системи.  
Проблема лікування пацієнтів із захворюван-
нями, асоційованими з HHV-6 та HHV-7, до сього-
дні залишається не вирішеною і вимагає подальших 
досліджень. За первинного інфікування вказаними 
вірусами імунокомпетентних осіб лікування не по-
трібне. У немовлят із раптовою екзантемою та дітей 
старшого віку з рецидивною екзантемою – терапія 
проводиться симптоматичними середниками. Осо-
би з ураженнями головного мозку, легень, серця, 
нирок, асоційованих з HHV-6 та HHV-7, потребу-
ють стаціонарного лікування з призначенням етіот-
ропних засобів. Окремі фахівці рекомендують як 
етіотропні засоби застосовувати ганцикловір і фос-
карнет, хоча їх ефективність при HHV-6 та HHV-7-
інфекціях не доведена [11]. 
Отже, для герпесвірусних інфекцій, спричине-
них HHV-6 та HHV-7, властиві повсюдне поширен-
ня, надзвичайно широкий спектр асоційованих з 
ними захворювань, складнощі етіологічної діагнос-
тики та відсутність дієвих засобів етіотропної тера-
пії, що вимагає подальшого спрямування зусиль 
науковців на вивчення цієї патології.  
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КЛИНИКО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ИНФЕКЦИЙ,  
ВЫЗВАННЫХ ВИРУСАМИ ГЕРПЕСА 6-ГО И 7-ГО ТИПОВ 
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 
С.Р. Меленко, Н.А. Богачик, Я.В. Венгловская, Ю.А. Рандюк, А.В. Тимощук 
Резюме. В статье изложены современные представления об инфекциях, ассоциированных с вирусами герпеса 
человека 6-го и 7-го типов. Проанализированы результаты исследований, касающихся распространенности этих 
инфекций, путей заражения, вариантов клинического течения и возможностей их этиологической диагностики, а 
также лечения. Акцентировано внимание на необходимости дальнейшего изучения данной патологии. 
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CLINICOEPIDEMIOLOGICAL SPECIFIC CHARACTERISTICS OF INFECTIONS  
CAUSED BY THE VIRUSES OF HERPES OF TYPES 6 AND 7  
(A BIBLIOGRAPHICAL REVIEW) 
S.R. Melenko, N.A. Bohachek, Ya. V. Venglovs’ka, Yu. O. Randiuk, O.V. Tymoshchuk 
Abstract. The paper highlights the current conceptions of infections caused by human herpes virus of the 6th and 7th 
types. The results of the studies concerning the prevalence of these infections, their channels of contagion, clinical course 
options and opportunities for their etiologic diagnosis and treatment. Attention is accentuated on the need of further direct-
ing the efforts of scientists at studying this particular pathology. 
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